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DERMATOLOGIA 
CONSIDERACIONÉS SOBRE EL HERPES ZÓSTER * 
Dr. RAPHAEL R. HALEY 
Ann Arbor, Michigan 
H A sido manifiesto durante los últimos veinticinco años que el herpes zós-ter es un síndrome clínico que puede derivar de causas muy distintas; 
aunque los rasgos distintivos que caracterizan esta enfermedad son 
siempre uniformes, el clínico ha llegado al convencimiento de que Se enfrenta. 
con un complejÜ' patológico cuya etiología permanece recóndita. A este respecto, 
SULZBERGER y WOLF sostienen que, «es 'posible que diversas formas de irrita-
ción o de lesión puedan precipitar el ataque de zona, posiblemente por la a,c-
tivación O el estímulo de un virus latente, o po-r la disminución de actividad 
de los factores delicadamente ajustados que dan al organismo la inmunidad 
o la r,esistencia local». 
Se han citado numerosas causas precipitantes, una de las cuales parece 
ser la absorción de substancias arsenicales; unos autores son de opinión de que 
el arsénico activa el virus presente, en tanto que otros postulan que el sín-
drome ocurre como resultado de la idiosincrasia a este medicamento. En las, 
circunstancias de herpes zóster ,consecUtivo a la administración parenteral de 
arsénico, n0' se ha visto relación sostenida entre el lugar de la inyección y la 
distribución anatómica del herpes, lo cual puede demostrar que el agente cau-
sal en dichos casos fué transportado por el sistema vascular en vez de extenderse 
a lo largo de las vías nerviosas. Además, la afección ha evolucionado después de 
la ingestión de substancias arsenicales, lo mismo que después de su inyección. 
Entre los otro~ agentes que han sido incriminados, se encuentran el bis-
muto, el yoduro, las sulfamidas, la eme tina, la procaína, el plomo, el mercurio, 
el oro, la m0'rfina, el óxido de carbono y el anhídrido carbónico. En todos estos. 
casos la opinión de lÜ's autores fué que el herpes zóster era consecutivo' a la 
acción tóxica del agente, en vez de derivar del trauma de la inyección o de 
la introduüción accidental del virus en los tejid0's. . 
EL herpes zóster ha sido señalado como provocado por traumatismos de 
causas diversas. CARTER cita un caso que apareció 8 días después de una pun-
ción lumbar en un paciente con neurosífilis, que no había recibido ninguna 
forma de terapia antiluética; :el autor tuvo en cuenta que no se presentaron 
manifestaciones generales y que la cura,ción se precipitó en pocos días, para 
sostener su punto de vista de que la afección no era de tiología luética ni 
causada por virus. BOAS~ en otra comunicación, cita un caso de herpes que 
apareció en la zona correspondiente después de haber practicado una inyec-
ción de suer0' salino; su opinión es que el traumatismo de la aguja oel efecto 
mecánico de la gran cantidad de líquido fueron los factores precipitantes. Otros 
autores han descrito casos consecutiv0's a contusiones, mordeduras y fracturas. 
La presión local sobre los ganglios espinales se observa con frecuencia como 
circunstancia inicial; como ejemplo se pueden ótar los quistes intradur:tles,. 
el carónoma del esófago, la enfermedad de Hodgkin y la hemorragia subarac-
noidea; se ha observado, por otra parte, que la invasión de ciertos ganglios. 
por sarcomas, por la leucemia o por tumores mredulares, ha provocado la apa-
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nClOn del herpes en la zona cutánea cuya inervación depende de los ganglios 
afectados. 
Se ha demostrado la erupción herpética después de varias, infecciones, así 
como después de la inyección de autovacunas estreptocócicas. Incluso afecciones 
de orden tan distinto como la sinusitis, la hidronefrosis, la calculosis biliar v 
la angina de pecho se han 11elacionado como la aparición del zona. ' 
Si la etiologfa es obscura, la patogenia ha s,ido sujeto de discusión durante 
muohos años. Ciertos autores sostienen que la erupción de hérpes zóster se 
mentadores han tratado de invalidar esta teoría por el intento de detener la 
desencadena por los impulsos antidrómiws causados por cualquier forma de 
irritación de los ganglios de las raíces posteriores; sin embargo, otros experi-
extensión del zóster por la inyección del nerviO' sensitivo ,correspondiente. Si la 
ex~ensión de la erupción hubiera dependido de una wrriente de impulsos en 
sentido periférico, la intrerrupción de los mismos parecería que debiera inte-
rrumpir la exte1nsión de la reacción herpética. Por e1 contrario, en este único 
experimento clínico la erupción pareció extenderse todavía más allá de la zona 
cutánea que correspondía al ganglio interesado. 
Según el wncepto de Lo'W, la puerta de entrada del virus herpético se en-
cuentra en las mucqsas nasales; de acuerdo con esta teoría, la extensión se 
presumió seguía los linfáticos alrededor del nervio olfatorio, para extenderse 
luego por las meninges y el líquido cefalorraquídeo. No, se ha aceptado uná-
nimemente este punto de vista, pero la opinión de LEHNER de que el virus 
llega al torrente circulatorio sin necesidad de pasar por los ganglios sensitivos, 
tampow ha recibido :extrema conformidad. SEZARY acepta que la afección viene 
a ser una septicemia herpética, pero específica, que debe haber fijación en el 
ganglio antes de que se presenten las lesiones cutáneas. HASLUND ha creído 
que la puerta de entrada se encuntra en las amígdalas, que el paso a losgan-
glios se realiza a través de la sangre y que, a partir de este momento, la ex-
tensión a lo largo del tronco nervioso determina la erupción. Otros autores, 
por fin, opinan que el virus del zóster permanece latente en el sistema nervioso 
central hasta que alguna influencia noóva (trauma nervioso" toxina, ,contusión, 
medicamento, cte.), reactiva el poder del virus o. disminuye la resistencia de 
los ganglios al mismo. 
Hay que mencionar como importante la teoría llamada «centrípeta-centrí-
fuga», sostenida por TEAGUE y MARINESCO; según este wncepto, se supone que 
el proceso se inicia con una infección primitiva de la piel, con extensión desde 
la misma por los nervios sensitivos hasta el ganglio, para seguir luego un pro-
ceso inverso desde el ganglio a la piel. Para confirmar esta teoría, GLAURERSOHN 
inoculó individuos normales con líquido obtenido de las vesículas herpéticas; 
"Sólo en un caso ,se reprodujo la enfermedad entre 15 sujetos experimentados, 
pero incluso ,este único caso parece que no pudo ser accidental. PASCHEN ha 
sostenido que en d líquido de las vesículas herpéticas se encuentran cuerpos ele-
mentales, opinión en parte sostenida por los trabajos inmunológicos de AMIES> 
quien encontró que la ,suspensión pura de estos cuerpos aglutinaba específica-
mente ante el suero de convaleciente de hérpes zóster. BRI USGAARD inoculó a 
18 niños sanos con líquido herpético, con resultado positivo en 8; en cualro 
de estos últimos las r,eacciones locales consistieron en unos grupos de vesículas, 
en tanto que en los restantes la manifestación consistió en una erupción ge-
neral imposible de distinguir de la varicela. De todo ello parece poder,se dedu-
cir que el agente infecóoso del zóster se 'halla presente en el elemento vesicular. 
Una variación de la teoría «centrípeta-centrífuga» es la de MONTGOMERY) 
quien resuelve el problema patogénico con un proceso de infección cutánea y 
de extensión ascendente; una vez el virus ha negado al ganglio, sin embargo, 
encuentra allí un ,excelente medio de cultivo, con el resultado de que evolu-
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ciona una ganglionitis aguda, ,suficiente, según este autor, para provocar los 
trastornos tróficos de la piel expresados por las vesículas del herpes. 
Recientemente hemO!s ,estudiado ·el caso de un alumno de medicina afecto 
de alergia, a quien se le practicaron varias pruebas cutáneas, las cuales dieron 
resultado muy patente con los alergenos del polvo de diversas clases. Poco des-
pués de estos intentos diagnósticos, presentó un cuadro típico de herpes zóster. 
En este caso varias circunstancias señalaron que el zóster había sido provocado 
por las inyecciones: (1) el principio de la erupción ocurrió a las 48 horas de 
las inyecciones; (2) la distribución cutánea correspondía a los lugares inyecta-
dos; (3) no pudo descubrirse otro factor- precipitante. 
En este caso puede sugerirse que la afección se inició por el hecho. de las. 
inyecciones y que la extensión siguió el camino de los linfáticos que envuelven 
al nerviO' sensitivo. La cuestión del virus caus'al de la infección nO' puede expli-. 
carsecon los conocimientos actuales . 
• 
MEDICINA GENERAL 
CIEN CASOS DE TUBERCULOS1S MILIAR y MENÍNGEA 
TRATADOS CON ESTREPTOMICINA * 
Dr. PAUL A. BUNN 
Del Comité Central de Estudios sobre la Estreptomicina, Wasbingtan, D. C. 
DESDE abril de 1946 se ha estudiado el resultado terapéutico de la estrep-tomicina 'en 100 afectos de tuberculosis miliar aguda diseminada o de 
meningitis tuberculosa. Las observ:aciones clínicas comprenden a tO'dos. 
los enfermos que han sobrevivido más de 24 horas a la iniciación del trata-
miento. Treinta y nueve de los 40 enfermos con vida han sido obs'ervados hasta 
octubre de 1947. 
La organización del estudiO' ha sido muy sencilla. El Comité Central de 
Estudios sobre la Estreptomicina enviaba el medicamento al ser reclamado te-
legráficamente desde los hospitales. El diagnóstico provisional se consideraba 
suficiente para iniciar el tratamiento, pero los enfermos en quienes la impre-
sión no se ,confirmó han sido naturalmente excluídos del presente estudio. No 
se estableció pauta de dosificación, ya que el Comité no tenía información 
suficiente para adoptar cualquier posición dogmática. Como orientación gene-
ral se sugirió la administración diaria de 1.8 gUl. por vía intramuscular, más 
0.1 gm. intratecal, pero con libertad concedida a los jefes de clínica para apar-
tars'e de esta .indicación. De esta manera se han explorado varias. normas de 
tratamiento. Se ha: prescindidO' de las prolijas pruebas de laboratorio requeri-
das en otras formas de infección tuberculosa, puesto que en nuestrns casos el 
peligro de la enfermedad era mayor que el eventual de la acción tóxica de la. 
estreptomicina. 
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